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ﻧﻔﺮﯾﺖ اﻧﺘﺮﺳﺘﯿﺴﯿﻞ ﻧﺎﺷﯽ از آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﻏﺸﺎء ﭘﺎﯾﻪ ﺗﻮﺑﻮل:  
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    در اﻧﺴــﺎن ﻧﻔﺮﯾـــﺖ اﻧﺘـﺮﺳﺘﯿﺴﯿــــﻞ اوﻟﯿـﻪ ﻧﺎﺷــــﯽ از 
آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿـــﺪ ﻏﺸـﺎء ﭘﺎﯾــــﻪ ﺗﻮﺑـــﻮل )ralubuT-itnA 
.bA enarbmeM tnemesaB( ﺑﺴﯿﺎر ﻧ ــﺎدر اﺳـﺖ. در اﯾـﻦ 
ﺑﯿﻤـﺎری رﺳـﻮب ﺧﻄـﯽ GgI و 3C در ﺟـﺪار ﺗﻮﺑﻮلﻫـــﺎ در 
ﺑﺮرﺳــــﯽ اﯾﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮرﺳﺎﻧــــﺲ دﯾﺪه ﻣﯽﺷ ــﻮد. اﮔـــــﺮ در 
ﺳﺮم ﺑﯿﻤﺎر ﻧﯿــــــــﺰ آﻧﺘﯽﺑـﺎدی ﺿــﺪﻏﺸﺎء ﭘﺎﯾــــﻪ ﺗﻮﺑـﻮل 
وﺟـﻮد داﺷﺘــﻪ ﺑﺎﺷــﺪ دﻟﯿـﻞ ﻣﺤﮑﻤـﯽ ﺑـﺮ وﺟ ـــﻮد ﺑﯿﻤــﺎری 
ﺿﺪﻏﺸﺎء ﭘﺎﯾـــــﻪ ﺗﻮﺑﻮﻟــﯽ اوﻟﯿـــــﻪ ﻣﯽﺑﺎﺷـــﺪ و ﺣﻀـﻮر 
آﻧﺘﯽﺑـﺎدی در ﺷﺴﺘــــــﻪ )etaule( ﺑﺎﻓـــــﺖ ﮐﻠﯿــﻪ ﻧﯿــ ـــﺰ 
ﻣﻮﯾــــــــــﺪ ﺗﺸﺨﯿــــــــﺺ ﻣﯽﺑﺎﺷــــــــﺪ. از درﯾﭽــــﻪ 




ﮔـﺰارش ﻣﯽﺷـﻮد ﮐــــﻪ اﺧﺘﺼﺎﺻـــﯽ ﻧﯿﺴـــﺖ.آﻧﺘﯽﺑــﺎدی  
)MBT-itnA(enarbmeM tnemesaB ralubuT-itnA 
در ﺑﯿﻤﺎران )MBG-itnA( tnemesaB raluremolG itnA 
enarbmeM، ﻣﻮارد ﭘﯿﻮﻧﺪ ﮐﻠﯿﻪ، ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﯾﺖﻫﺎی ﻧﺎﺷــﯽ 
از رﺳـﻮب ﮐﻤﭙﻠﮑﺲﻫـﺎی اﯾﻤﻨــﯽ، ﻧﯿـــﺰ ﺑﻨــﺪرت در ﻧﻔﺮﯾــﺖ 
ﻟــﻮﭘﻮﺳــﯽ و ﺗﻌــﺪادی از ﻧﻔﺮﯾﺖﻫــﺎی اﻧﺘﺮﺳﺘﯿﺴﯿــــــ ــــﻞ 
ﻧﺎﺷـــــﯽ از ﺑﺮﺧـﯽ داروﻫـﺎ ﻣـﺎﻧﻨﺪ ﻣﺘﯽﺳـﯿﻠﻦ ـ ﻓﻨﯽﺗﻮﺋﯿـﻦ ـ 
آﻟﻮﭘﻮرﯾﻨ ــﻮل و ﺳـﻔﺎﻟﻮﺗﯿﻦ ﮔـﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ)1(. ﺷـﺎﺧﺺ 
آﻧﺘـﯽژﻧﯿـﮏ در ﺗﻌـﺪادی از اﯾــــﻦ ﻣـﻮارد آﻧﺘ ــﯽژن ”1-M3“ 
ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ ﮐـــــﻪ ﯾـﮏ ﮔﻠﯿﮑـﻮﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ ﺑـﺎ وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟــﯽ 84 




    ﻣﻮرد ﻣﻌﺮﻓﯽ ﻣﺮد 04 ﺳﺎﻟﻪای اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ اروﭘﺎﺗﯽ اﻧﺴﺪادی در زﻣﯿﻨﻪ ﺳ ــﻨﮓ ﺣـﺎﻟﺐ ﺑـﻪ اﯾـﻦ ﻣﺮﮐـﺰ
ارﺟﺎع ﺷﺪ. ﭘﺲ از ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﯽ و ﺧﺎرج ﻧﻤﻮدن ﺳﻨﮓ و رﻓﻊ اﻧﺴﺪاد، ﻣﯿﺰان ﮐﺮاﺗﯽﻧﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎر ﻫﻤﭽﻨ ــﺎن ﺑـﺎﻻ ﺑـﺎﻗﯽ
ﻣﺎﻧﺪ. ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﻠﯿﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ و در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﯿﮑﺮوﺳـﮑﻮپ ﻧـﻮری ﻧﻔﺮﯾـﺖ اﻧﺘﺮﺳﺘﯿﺴـﯿﻞ ﺣـﺎد
ﮔﺰارش ﺷﺪ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپ اﯾﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ رﺳﻮب ﺧﻄﯽ GgI و 3C در ﻃﻮل ﻏﺸﺎء ﭘﺎﯾﻪ
ﺗﻮﺑﻮل ﮔﺰارش ﺷﺪ.  
    در ﺳﺮم ﺑﯿﻤﺎر ﻧﯿﺰ آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪﻏﺸﺎء ﭘﺎﯾﻪ ﺗﻮﺑﻮل )GgI( ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮد. درﻣﺎن ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از داروﻫﺎی ﺳﺮﮐﻮب
ﮐﻨﻨﺪه ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ و ﺳﭙﺲ ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻓﺮز اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻮﺛﺮ ﺑﻮد. ﺑﺮاﺳﺎس اﻃﻼﻋﺎت ﻣﻮﺟﻮد، اﯾــﻦ اوﻟﯿـﻦ
ﻣﻮرد ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪه ﺑﯿﻤﺎری ﺿﺪ ﻏﺸﺎء ﭘﺎﯾﻪ ﺗﻮﺑﻮل اﺳﺖ ﮐﻪ در اﯾﺮان ﮔﺰارش ﻣﯽﺷﻮد.    
         
                                        
ﮐﻠﯿﺪ واژه ﻫﺎ: 1 – ﻧﻔﺮﯾﺖ اﻧﺘﺮﺳﺘﯿﺴﯿﻞ 2 – آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪﻏﺸﺎء ﭘﺎﯾﻪ ﺗﻮﺑﻮل     
 
I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﮐﻠﯿﻪ، ﻋﻀﻮ ﻫﯿﺌﺖ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ﮔﯿﻼن، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن رازی رﺷﺖ)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺆول( 
II( ﮐﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژی، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﻬﯿﺪ ﻫﺎﺷﻤﯽﻧﮋاد، ﻣﯿﺪان وﻧﮏ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان 
III( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﮐﻠﯿﻪ، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﻬﯿﺪ ﻫﺎﺷﻤﯽﻧﮋاد، ﻣﯿﺪان وﻧﮏ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان 
VI( اﺳﺘﺎد ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﮐﻠﯿﻪ، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﻬﯿﺪ ﻫﺎﺷﻤﯽﻧﮋاد، ﻣﯿﺪان وﻧﮏ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان 
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)elubut lamixorP( ﺗﺮﺷــــﺢ ﻣﯽﺷ ـــﻮد و ﺑـــﻪ ﺳﻄــــﺢ 
ﺧﺎرﺟــــــﯽ ﻏﺸـﺎء ﭘﺎﯾـﻪ ﺗﻮﺑﻮﻟـــــﯽ ﻣـﯽﭼﺴـﺒﺪ. ﺷــﺎﺧﺺ 
آﻧﺘــــﯽژﻧ ــــــﯽ در ﻧﻔﺮﯾـــــﺖ ﻧﺎﺷـــــﯽ از ﻣﺘﯽﺳـــــﯿﻠﯿﻦ 
)OPD( lyollicinep lynehp yxohtemiD ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. ﺑـﺎ 
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﻣﻮﺟﻮد اﯾﻦ اوﻟﯿﻦ ﻣﻮرد ﺑﯿﻤﺎری آﻧﺘﯽﺑ ــﺎدی 
ﺿﺪﻏﺸﺎء ﭘﺎﯾﻪ ﺗﻮﺑﻮل اﺳﺖ ﮐﻪ در اﯾﺮان ﮔﺰارش ﻣﯽﺷﻮد.  
 
ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺑﯿﻤﺎر 
    ﺑﯿﻤـﺎر ﻣـﺮد 04 ﺳـﺎﻟﻪای ﺑـﻮد ﮐـﻪ ﺑـﺎ ﺗﺸـﺨﯿﺺ اروﭘ ــﺎﺗﯽ 
اﻧﺴﺪادی در زﻣﯿﻨﻪ ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿ ــﻪ در ﺑﺨـﺶ اروﻟـﻮژی ﺑﺴـﺘﺮی 
ﺷﺪ.  
    وی اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر در ﺗﯿﺮﻣﺎه ﺳــﺎل 87 ﯾﻌﻨـﯽ ﯾـﮏ ﻣـﺎه ﻗﺒـﻞ از 
ﺑﺴﺘﺮی ﺷﺪن دﭼﺎر درد ﭘﻬﻠﻮی ﭼﭗ ﺑﺎ اﻧﺘﺸﺎر ﺑﻪ ﮐﺸ ــﺎﻟﻪ ران 
و ﺑﯿﻀﻪ ﭼـﭗ ﺷـﺪه ﺑـﻮد ﮐـﻪ ﺣـﺎﻟﺖ ﮐﻮﻟﯿﮑـﯽ داﺷـﺘﻪ ﺑـﻪﻃﻮر 
ﺳﺮﭘﺎﯾﯽ و ﻧ ــﺎﻣﻨﻈﻢ ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن ﺑـﺎ آﻣﭙﻮلﻫـﺎی دﯾﮑﻠﻮﻓﻨـﺎک 
ﺳﺪﯾﻢ، ﻫﯿﻮﺳﯿﻦ و ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  
    در زﻣـﺎن ﺑﺴـﺘﺮی در ﻣﻌﺎﯾﻨـﻪ ﺑﯿﻤـﺎر رﻧـﮓ ﭘﺮﯾ ـــﺪه ﺑــﻮد.     
ﺳﺎﯾﺮ ارﮔﺎنﻫﺎ و ﻋﻼﯾﻢ ﺣﯿ ــﺎﺗﯽ در ﻣﻌﺎﯾﻨـﻪ ﻧﺮﻣـﺎل ﺑﻮدﻧـﺪ. در 
ﻋﮑـﺲ BUK ﯾـﮏ ﺳـﻨﮓ رادﯾـﻮاوﭘ ـــﺎک )euqapoidaR( در 
ﻗﺴﻤﺖ ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ ﺣﺎﻟﺐ ﭼﭗ وﺟـﻮد داﺷـﺖ و در ﺳـﻮﻧﻮﮔﺮاﻓـﯽ، 
ﻫﯿﺪروﻧﻔﺮوز درﺟﻪ 3 در ﮐﻠﯿﻪ ﭼﭗ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ. ﮐﻠﯿـﻪ راﺳـﺖ 
ﻧﺮﻣﺎل ﮔـﺰارش ﺷـﺪ. ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺑﺮرﺳـﯽ آزﻣﺎﯾﺸـﮕﺎﻫﯽ ﺑـﻪ ﻗـﺮار 
زﯾـــﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷـــــﺪ:  ld/gm 5/4 : P ، ld/gm 2/6 : aC، 
ld/gm 2/4 : K ، ld/gm  931 : aN ، ld/gm 9/21 : rC ، 
ld/gm 36:NUB، 23%:tcH  
    ﺑﯿﻤﺎر ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﯽ ﺟﻬﺖ ﺧﺎرج ﻧﻤﻮدن ﺳﻨﮓ ﺷـﺪ و 
ﺑﻪدﻟﯿﻞ ﻣﯿﺰان ﺑﺎﻻی ﮐﺮاﺗﯽﻧﯿﻦ، ﻗﺒـﻞ از ﻋﻤـﻞ دو ﻣﺮﺗﺒـﻪ ﺗﺤـﺖ 
ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  
    ﭘﺲ از ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﯽ و ﺧﺎرج ﻧﻤﻮدن ﺳﻨﮓ، ﻋﻠﯽرﻏﻢ اﯾﻦﮐﻪ 
ﺣﺠﻢ ادرار ﯾﮏ ﺗﺎ دو ﻟﯿــﺘﺮ در روز ﺑـﻮد، ﻟﯿﮑـﻦ ﻣـﯿﺰان rC و 
NUB ﻫﻢﭼﻨﺎن ﺳﯿﺮ ﺑﺎﻻروﻧﺪه داﺷﺖ و ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻄﻮر ﻣﺘﻨ ــﺎوب 
ﺗﺤـﺖ ﻫﻤﻮدﯾـﺎﻟﯿﺰ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ ﺳـﭙﺲ، ﻃـﯽ ﻣﺸـﺎوره ﺟ ــﻬﺖ 
ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﻪ ﺑﺨﺶ ﻧﻔﺮوﻟﻮژی ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ. 
    در ﻣﻌﺎﯾﻨﺎت ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ، ﺑﯿﻤــﺎر ﺑـﻪ ﻏﯿــــــﺮ از رﻧـﮓﭘﺮﯾـﺪﮔـﯽ 
ﻧﮑﺘــﻪ ﻣﺜﺒـﺖ دﯾﮕﺮی ﻧﺪاﺷـــــﺖ.  
    در ﺳـﺪﯾﻤﺎن ادراری ﺗﻌ ـــﺪاد زﯾــﺎدی ﮐﺴـــــــﺖ ﭘﻬــــﻦ 
ﮔﺮاﻧﻮﻟﺮ)tsaC daorB( و واﮐﺴﯽ )yxaW( ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷــﺪ. در 
ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻣﺠﺪد از ﮐﻠﯿﻪ ﭼـــﭗ ﻫﯿﺪروﻧﻔﺮوز ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ.  
ﮐﻠﯿـﻪ راﺳــ ــــﺖ ﻧــﯿﺰ ﻧﺮﻣــﺎل ﮔــﺰارش ﮔﺮدﯾــﺪ. ﻧﺘﺎﯾــــــﺞ 
آزﻣﺎﯾﺶﻫﺎی ﻣﺠﺪد ﺑﻪ ﺷﺮح زﯾﺮ اﺳﺖ : evitageN:ACNA، 
evitageN:ANA، ld/gm8/8:P، ld/gm6/6:aC، 
 ld/gm1/4:K ،ld/gm231:aN، ld/gm61:rC، 
ld/gm07:NUB،  5/13%: tcH، evitageN:bAVCH ، 
 evitageN:gAsBH، evitageN:senilubolgoyrC، 
ddoT001:OSA، lm/U09:O5HC، ld/gm06:4C، 
ld/gm59: 3C   
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﮐﻪ اﻧﺪازه ﻫﺮ دو ﮐﻠﯿﻪ ﻧﺮﻣ ــﺎل ﺑـﻮد، ﻧـﯿﺰ در 
ﺻﻮرت ﺳﻼﻣﺖ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﻠﯿﻪ راﺳﺖ، ﻋﻠﯽرﻏﻢ اﻧﺴ ــﺪاد ﺣـﺎﻟﺐ 
ﭼﭗ، ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﻠﯿﻪ ﺗﻮﺟﯿﻪﭘﺬﯾﺮ ﻧﺒﻮد. ﻟﺬا ﺑﯿﻤﺎر ﺗﺤﺖ ﺑﯿﻮﭘﺴ ــﯽ 
ﮐﻠﯿﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. 
    ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژی ـ در ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپ ﻧﻮری: اﻧﻔﯿﻠﺘﺮاﺳﯿﻮن ﺷــﺪﯾﺪ 
ﺳﻠﻮﻟﯽ اﮐــﺜﺮاً از ﻧـﻮع ﻣﻮﻧﻮﻧﻮﮐﻠـﺌﺮ )NM( و در ﻣـﻮاردی در 
اﻧﺘﺮﺳﺘﯿﺴﯿﻮم ﭘﻠﯽﻣﻮرف ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﻣﻮﺿﻌﯽ ﺗﻮﺑﻮلﻫ ــﺎ 
و وﺟـﻮد NM در داﺧـﻞ ﻟﻮﻣـﻦ ﺗﻮﺑﻮلﻫـﺎی ﺗﺨﺮﯾ ـــﺐ ﺷــﺪه 
ﮔـﺰارش ﺷـﺪ و ﺗﻮﺑﻮلﻫـﺎی ﺑ ـــﺎﻗﯽ ﻣــﺎﻧﺪه دﯾﻼﺗــﻪ ﺑــﻮده و 
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        ﺷﮑﻞ 2- ﻣﻘﻄﻊ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ از درﯾﭽﻪ ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپ ﻧﻮری 
 
    در ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپ اﯾﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮرﺳﺎﻧـــــﺲ: رﺳ ــﻮب ﺧﻄـــﯽ 
)+( q C، )+3(3C،  )+3(GgI در ﺟﺪار ﺗﻮﺑﻮل ﮔﺰارش ﮔﺮدﯾﺪ. 
AgI و MgI و 4C ﻣﻨﻔـﯽ ﺑﻮدﻧـﺪ. ﮔﻠﻮﻣﺮولﻫـﺎ ﻧـﯿﺰ از ﻧﻈـــﺮ 










ﺷﮑﻞ 3- FI رﺳﻮب GgI و 3C در ﮐﻠﯿﻪ ﺑﯿﻤﺎر 
 
    ﺑﺮای اﺛﺒﺎت وﺟﻮد آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﺗﻮﺑﻮل در ﮔﺮدش ، ﺳﺮم 
ﺑﯿﻤﺎر در 5 ﻣـﻮرد ﺟـﺪاﮔﺎﻧـــــﻪ ﺑـﺮ روی ﺑـﺎﻓﺖ ﻧﺮﻣـﺎل ﮐﻠﯿـﻪ 
رﯾﺨﺘـﻪ ﺷـﺪ، ﺳﭙــــــﺲ آﻧﺘﯽﺑـﺎدی ﺿـﺪ ﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿـﻦ اﻧﺴـﺎﻧﯽ 
)nilubolG namuH itnA( ﮐﻮﻧﮋوﮔﻪ اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﻣﺠﺪداً رﺳﻮب ﺧﻄﯽ در ﺟ ــﺪار ﺗﻮﺑـﻮل ﺑـﺎﻓﺖ ﮐﻠﯿـﻪ ﻧﺮﻣـﺎل 













ﺷﮑﻞ 4- FI- رﺳﻮب ﺧﻄﯽ GgI در ﺟﺪار ﺗﻮﺑﻮل ﺑﻌﺪ از  
اﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤﻮدن ﺳﺮم ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ ﮐﻠﯿﻪ ﻧﺮﻣﺎل 
 
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪﻏﺸﺎء ﭘﺎﯾﻪ ﺗﻮﺑﻮل در ﺳﺮم ﺑﯿﻤﺎر 
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎری ﻣﺴﺠﻞ ﮔﺮدﯾﺪ و درﻣﺎن ﻣﺘﯿـﻞ ﭘﺮدﻧـﯿﺰوﻟﻮن 
ﺑﺼﻮرت ﭘ ــﺎﻟﺲ )ypareht sluP( ﺑـﻪ ﻣـﺪت 3 روز و ﺳـﭙﺲ 
ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن ﺧﻮراﮐﯽ yad/gk/gm 1 ﺷﺮوع ﺷﺪ وﻟﯽ ﺑـﻪدﻟﯿﻞ 
ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ درﻣﺎﻧﯽ، ﺑﯿﻤﺎر ﺗﺤﺖ ﭘﻼﺳﻤﺎﻓﺮزﯾﺲ روزاﻧﻪ 3 ﻟﯿـﺘﺮ 
ﺑﻪ ﻣﺪت 3  روز ﻣﺘﻮاﻟﯽ، ﺳﭙﺲ ﯾﮏ روز در ﻣﯿﺎن ﺗ ـﺎ دو ﻫﻔﺘـﻪ 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  
    ﭘﺲ از ﻣﺮﺗﺒﻪ ﺳﻮم ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻓﺮز ﺣﺠﻢ ادرار ﺑﯿﻤﺎر اﻓﺰاﯾ ــﺶ 
ﯾﺎﻓﺖ و ﺑﯿﻤﺎر ﭘﻠﯽاورﯾﮏ ﺷﺪ، ﻣﯿﺰان  rC ﮐﺎﻫﺶ ﺑــﺎﻓﺖ و ﺑﻌـﺪ 
از آﺧﺮﯾﻦ ﻣﺮﺗﺒﻪ ﭘﻼﺳﻤﺎﻓﺮز آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪﻏﺸﺎء ﭘﺎﯾﻪ ﺗﻮﺑ ــﻮل 
ﻣﻨﻔﯽ ﺷﺪ و ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ rC ﺣﺪود ld/gm4 ﻣﺮﺧﺺ ﺷﺪ.  
    در ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑﻌ ــﺪی ﮐـﻪ دو ﻫﻔﺘـﻪ ﺑﻌـﺪ ﺑـﻮد ﺳـﻄﺢ rC ﺑـﻪ 
ld/gm 6/2 ﻧﺰول ﮐﺮده ﺑﻮد. 
 
ﺑﺤﺚ 
    در اﮐـﺜﺮ ﻣـﻮارد ﻧﻔﺮﯾـﺖ اﻧﺘﺮﺳﺘﯿﺴـﯿﻞ ﺣـﺎد، در ﺑﺮرﺳ ـــﯽ 
اﯾﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮرﺳـﺎﻧﺲ و ﻣﯿﮑﺮوﺳـﮑﻮپ اﻟﮑـﺘﺮوﻧﯽ ﺑ ـــﺎﻓﺖ ﮐﻠﯿــﻪ، 
ﻫﯿﭻﻧﻮع رﺳﻮب اﯾﻤﻨﯽ دﯾﺪه ﻧﻤﯽﺷﻮد، وﻟﯽ در ﺑﻌﻀـﯽ ﻣـﻮارد 
رﺳﻮب اﯾﻤﻨﯽ ﺣﺎوی GgI و ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن ﻧﺸﺎن داده ﻣﯽﺷﻮد ﮐ ــﻪ 
اﯾﻦ رﺳﻮب ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﮔﺮاﻧﻮﻟﺮ وﯾﺎ ﺧﻄﯽ ﺑﺎﺷﺪ)2(.  
    وﺟﻮد رﺳﻮب ﺧﻄﯽ GgI و ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن در ﻏﺸﺎء ﭘﺎﯾﻪ ﺗﻮﺑﻮل 
ﻧﺸﺎﻧﻪ ﺗﻮﻟﯿﺪ آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺑﺮ ﺿﺪ آﻧﺘﯽژن ﻏﺸــﺎء ﭘﺎﯾـﻪ و ﯾـﺎ ﺑـﺮ 
ﻋﻠﯿﻪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺖﻫﺎی داروﯾﯽ ﮔﯿﺮاﻓﺘـﺎده در ﻏﺸـﺎء ﭘﺎﯾـﻪ ﺗﻮﺑـﻮل 
1 
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اﺳﺖ. از ﺟﻤﻠﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻣﯽﺗﻮان ﻣﺘﯽﺳﯿﻠﯿﻦ، آﻟ ــﻮﭘﻮرﯾﻨـﻮل، 
ﻓﻨﯽﺗﻮﺋﯿــﻦ و داروﻫــﺎی ﺿــﺪ اﻟﺘــﻬﺎب ﻏــﯿﺮ اﺳ ـــﺘﺮوﯾﯿﺪی 
)DIASN( را ﻧﺎم ﺑﺮد)2(.  
    در ﻣﻮاردی ﮐﻪ آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﻣﺴﺘﻘﯿﻤﺎً ﺑﺮ ﻋﻠﯿﻪ آﻧﺘﯽژن ﻏﺸ ــﺎء 
ﭘﺎﯾﻪ ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﻮد اﯾــﻦ آﻧﺘﯽﺑـﺎدی در ﺳـﺮم ﺑﯿﻤـﺎر و ﻧـﯿﺰ در 
ﺷﺴﺘﻪ )etaule( ﺑﺎﻓﺖ ﮐﻠﯿﻪ ﻣﻮﺟﻮد ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد. 
    در ﻣﻮرد ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪه، آﻧﺘﯽژن ﻫﺪف ﮐـﻪ آﻧﺘﯽﺑـﺎدی 
ﺑﺮ ﻋﻠﯿﻪ آن ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﻮد، ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ اﻣﮑﺎﻧـﺎت ﻣﻮﺟـﻮد 
ﻗﺎﺑﻞ ﮐﺸﻒ ﻧﺒ ــﻮد و ﻧـﯿﺰ ﺑـﺎﻓﺖ ﮐـﺎﻓﯽ ﺟـﻬﺖ ﺑﺮرﺳـﯽ وﺟـﻮد 
آﻧﺘﯽﺑﺎدی در ﺷﺴـﺘﻪ )etaule( ﺑـﺎﻓﺖ ﮐﻠﯿـﻪ ﻧـﯿﺰ در دﺳـﺘﺮس 
ﻧﺒﻮد وﻟـــﯽ وﺟﻮد آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪﻏﺸﺎء ﭘﺎﯾــﻪ در ﺳﺮم ﺑﯿﻤﺎر 
ـ ﮐﻪ ﺑــــــﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﮐﺮدن ﺳﺮم ﺑﯿﻤﺎر ﺑـــــﻪ ﺑﺎﻓــــﺖ ﻧﺮﻣـﺎل 
ﮐﻠﯿﻪ اﺛﺒﺎت ﮔﺮدﯾـــ ـــﺪـ ﺑــــــــــﻪ ﻧﻔـــــــﻊ وﺟـﻮد ﺑﯿﻤـﺎری 
)MBT-itnA( enarbmeM tnemesaB ralubuT-itnA 
در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎر اﺳﺖ.  
    از ﻋﻠﻞ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ دﯾﮕﺮ در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﯽﺗﻮان ﻣﻮارد زﯾــﺮ را 
ﻣﻄﺮح ﻧﻤﻮد: 
    1ـ آﺳـﯿﺐ ﺟـﺪار ﺗﻮﺑـﻮل ﻧﺎﺷـﯽ از ﮐﺮﯾﺴـﺘﺎلﻫﺎی ﺗﺸـﮑﯿﻞ 
دﻫﻨﺪه ﺳــﻨﮓ ﮐـﻪ ﻣﻮﺟـﺐ آزادﺷـﺪن آﻧﺘـﯽژنﻫـﺎی ﺗﻮﺑـﻮل و 
ﺗﺸﮑﯿﻞ آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺑﺮ ﻋﻠﯿﻪ آﻧﻬﺎ ﮔﺮدﯾﺪ)3(.  
    2ـ در ﻣﺼـﺮف داروﻫـــﺎی ﺿﺪاﻟﺘــﻬﺎب ﻏﯿﺮاﺳــﺘﺮوﺋﯿﺪی 
)SDIASN( ﻧﯿﺰ ﺗﺸــﮑﯿﻞ آﻧﺘﯽﺑـﺎدی ﺿﺪﻏﺸـﺎء ﭘﺎﯾـﻪ ﺗﻮﺑـﻮل 
ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ)1و2(.  
    ﻗﻄــﻊ دارو در ﻧﻔﺮﯾــﺖ اﻧﺘﺮﺳﺘﯿﺴــﯿﻞ ﻧﺎﺷـــﯽ از دارو در 
ﺑﺴﯿﺎری از ﻣﻮارد ﻣﻮﺟﺐ ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﯽﮔﺮدد ﮐ ــﻪ در 
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎر ﻋﻠﯽرﻏﻢ ﻗﻄﻊ دارو در ﻃﯽ ﺑﺴـﺘﺮی در ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن 
ﮐﻪ ﺣﺪاﻗ ــﻞ ﯾـﮏ ﻣـﺎه ﻃـﻮل ﮐﺸـﯿﺪه ﺑـﻬﺒﻮدی ﺣـﺎﺻﻞ ﻧﺸـﺪ و 
داروﯾــﯽ ﮐـــــﻪ ﻣﻮﺟـــــﺐ ﺗﺸﺪﯾـــــﺪ وﺿﻌﯿـــــﺖ ﺑﯿﻤـﺎر 
ﺷـﻮد ﻣﺼـﺮف ﻧﮕﺮدﯾـــــﺪ. ﺳﯿــــــﺮ ﺑﺎﻟﯿﻨـــــــﯽ ﺑﯿﻤــﺎری 
)MBT-itnA(enarbmeM tnemesaB ralubuT-itnA  
ﺷﺒﯿﻪ ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻮارد ﻧﻔﺮﯾﺖ اﻧﺘﺮﺳﺘﯿﺴﯿﻞ ﺣﺎد ﺑﻮده ﺑـﻪﺟﺰ اﯾﻨﮑـﻪ 
ﺷﺪت و ﻣﺪت ﻧﺎرﺳﺎﺋﯽ ﮐﻠﯿﻪ و آﺳﯿﺐ ﺗﻮﺑﻮل ﺷﺪﯾﺪﺗﺮ ﺑ ــﻮده و 
اﺧﺘﻼل داﯾﻤﯽ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﻠﯿﻪ ﺑ ــﻪ ﻋﻨـﻮان ﻋﺎرﺿـﻪ اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎری 
ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ)4(.  
    در ﻣـﻮارد ﻗﺒﻠـﯽ ﮐـﻪ ﺑﯿﻤــﺎران ﻧﻔﺮﯾــﺖ اﻧﺘﺮﺳﺘﯿﺴــﯿﻞ ﺑــﺎ 
آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪﻏﺸﺎء ﭘﺎﯾﻪ ﮔ ــﺰارش ﺷـﺪهاﻧﺪ درﻣـﺎن ﺑـﺎ ﭘـﺎﻟﺲ 
ﻣﺘﯿﻞﭘﺮدﻧــﯿﺰوﻟﻮن اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه و ﻧﻘـﺶ ﭘﻼﺳـﻤﺎﻓﺮز ﯾـﺲ در 
درﻣﺎن آن ﻣﻮرد ﺷﮏ ﺑﻮده اﺳﺖ)5(.  
    در اﯾﻦ ﻣﻮرد ﻣﺸﺨﺼﺎً ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻌﺪ از ﻋﺪم ﭘﺎﺳــﺦ ﺑـﻪ ﭘـﺎﻟﺲ 
ﻣﺘﯿﻞﭘﺮدﻧ ـﯿﺰوﻟﻮن ﺗﺤـﺖ ﭘﻼﺳـﻤﺎﻓﺮز ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ و ﺑـﻪدﻧﺒﺎل 
ﭘﻼﺳﻤﺎﻓﺮز ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﻠﯿﻪ ﺷﺮوع ﺑﻪ ﺑﻬﺒﻮدی ﻧﻤﻮد. 
 
ﻣﻨﺎﺑﻊ 
yendik ehT :)sde(CF rotceR ,MB rennerB -1    
,0002 ,srednuas BW :aihpledalihP .dE ht8
.0251,3151-2151:PP
evisneherpmoC :,J yllaheeF ,JR nosnhoJ -2    
trocraH :noitidE ht1,ygolorhpen lacinilc
:aihpledalihP ,0002 ,)ybsom(DTL gnihsilbup
.5.26-4.26
.J nietsgreR ,HW notsnhoJ ,rJTE adawaZ -3    
htiW ecnerrucco stI ,sitirhpen laititsretnI cinorhC
enarbmem tnemetab ralubut-itna dna sisolaxo
lohtap hcrA .ssapyb laelionujej retfa ydobitnA
.38-973 :)7(501 :luJ ,1891 ,deM bal
,.la te ,H divaD ,.DM ,redroR ,A enyaW -4    
ni ydobitna enarbmem tnemesab ralubut itnA
ehT .sitirhpen laititsretni detaicossa nillicihtem
;tsuguA ,4791 ,enicidem fo lanruoJ dnalgnE weN
.483-183:192:loV ,22
,DM oustam ihclleS ,DM ,snejtnerP ,R naJ -5    
seidutS cigolonummI ,.la te ,DM oustam ihclleS
tnemesab ralubutitna htiw stneitap owt ni
,9891 ,deM J mA ehT .sitirhpen enarbmem
.806-306:5 ,68;yaM
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    A 40 year-old man was referred to our center with obstructive uropathy. In spite of removing the stone, 
serum creatinine remained high, so a kidney biopsy was performed.  
    Acute Tubulointerstitial Nephritis “TIN” was reported by light microscopy, Linear deposition of IgG 
and C3 along tubules were detected by immunofluorescence studies. In his serum Anti – TBM activities 
was also detected which was of IgG class. Plasmapheresis and immunosuppressive treatment were very 
effective in this patient. 
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